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Los microsporidios son protozoos intracelulares obligados, implicados en procesos de diarrea
persistente en pacientes con sida, aunque no son exclusivos de este grupo de pacientes. La
prevalencia de microsporidios en diferentes países varía entre 8% y 52%. En nuestro medio no
se conoce su frecuencia, por lo que este trabajo se propuso determinar la frecuencia de
microsporidiosis intestinal en pacientes positivos para VIH, mediante la prueba del Gram
cromotropo rápido (quick hot Gram) y la PCR; para esto se realizó un estudio prospectivo,
descriptivo, con una población intencional de todos los pacientes positivos para VIH remitidos
al Laboratorio del Grupo Interdisciplinario para el Estudio de las Parasitosis Intestinales por
las diferentes instituciones de atención de pacientes positivos para VIH de Medellín en el
periodo comprendido entre agosto de 2001 y septiembre de 2002. Se hizo una encuesta
clínico-epidemiológica y se practicaron análisis coprológicos seriados que incluían examen
directo, por concentración y tinciones especiales para coccidias y microsporidios intestinales;
además, se solicitó recuento de linfocitos TCD4+ y carga viral.
Se estudiaron 103 pacientes en edades comprendidas entre 2 y 74 años; el 70% (72/103)
presentaba diarrea al ingreso al estudio; la mayoría (83,5%) fueron hombres. La frecuencia
global de microsporidiosis intestinal fue de 3,9% (4/103); se encontraron tres pacientes positivos
para Enterocytozoon bieneusi y uno con Encephalitozoon intestinalis; otras parasitosis
intestinales representaron el 39,8%. La frecuencia de microsporidiosis en este estudio fue
relativamente baja; además, como era de esperarse, la mayoría de los casos de microsporidios
estuvieron asociados con diarrea prolongada y recuentos de LTCD4+ menores de 100 cél/µl y
cargas virales superiores a 100.000 copias (3/4).
Palabras clave: VIH, microsporidiosis/epidemiología, diagnóstico, coloración quick hot Gram
cromotropo, PCR.
Frequency of intestinal microsporidian infections in HIV-positive patients, as diagnosis by
quick hot Gram chromotrope staining and PCR
Microsporidia are intracellular obligate parasites, today mainly associated with diarrhea in
AIDS patients. Microsporidia prevalence ranges from 8% to 52% in different countries, as
evaluated by several diagnostic methods, such as the stain test and PCR. In Medellin, Colombia,
its frequency is unknown, and hence, a study was undertaken to determine the frequency of
intestinal microsporidiosis in HIV patients, by means of the quick-hot Gram chromotrope test
and the PCR. A prospective and descriptive study of an intentional population of all HIV-positive
patients was sent to the Grupo Interdisciplinario para el Estudio de las Parasitosis Intestinales
laboratory by institutions treating the HIV-positive patients of Medellín between August 2001
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and September 2002. The clinical-epidemiological survey included a serial stool test with direct
concentration and special stains for coccidiae and intestinal microsporidia. In addition, counts
of lymphocytes TCD4+ and viral load were requested. One hundred and three patients with
ages ranging from 2-74 years were evaluated. Seventy percent presented with diarrhea -
mostly in men (83.5%). The overall frequency of intestinal microsporidiosis was 3.9% and that
of other intestinal parasitic infections was 39.8%. Three of the four patients positive for
microsporida were infected with Enterocytozoon bieneusi and one with Encephalitozoon
intestinalis. The microsporidiosis frequency was relatively low with 3 of the 4 cases associated
with protracted diarrhea, counts of LTCD4+ below 100 cel/µl and viral loads up to 100.000
copies.
Key words: human immunodeficiency viruses, microsporidiosis/epidemiology, diagnostic, quick-
hot Gram chromotrope staining, PCR.
En la actualidad, la microsporidiosis se considera
de distribución cosmopolita; el número de casos
reportados se ha incrementado notoriamente y se
han documentado casos en individuos de los cinco
continentes, la mayoría de éstos, enfermos
infectados con el virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH) (1,2).
Existen diferentes series clínicas en las que se
reportan frecuencias variables de microsporidiosis
(3-5); sin ser una infección exclusiva del hospedero
inmunocomprometido grave (6), la mayor
prevalencia se observa en estos pacientes. Los
estudios de Europa y Estados Unidos han revelado
cifras entre el 6% y el 60% en este mismo grupo
de pacientes (2).
Aunque en Colombia se han diagnosticado casos
aislados, no se conoce la prevalencia real de esta
enfermedad; hasta la fecha, sólo existe un estudio
sistematizado realizado en Bogotá en el que se
encontró una prevalencia de microsporidiosis
intestinal de 3,5% en pacientes positivos para VIH,
utilizando técnicas de tinción (7). Quizá la
ausencia de un método diagnóstico efectivo para
la identificación de los microsporidios limita la
búsqueda, lo que dificulta establecer diagnósticos
etiológicos en infecciones subclínicas y clínicas,
además de no permitir un manejo adecuado y
racional de los pacientes, especialmente, los
positivos para VIH que consultan por procesos
diarreicos prolongados a los cuales no se les
reconoce la causa de su proceso y, por tanto,
su tratamiento y manejo no son los más
convenientes.
Debido a que las esporas de los microsporidios
son muy pequeñas, 1 a 2 µm, el diagnóstico por
laboratorio inicialmente se basó en su detección
en las biopsias intestinales por medio del uso de
la microscopía electrónica. Sin embargo, esta
técnica es invasiva, poco sensible y costosa.
Posteriormente, se emplearon diferentes métodos
de tinción como la tricrómica modificada por Weber
(8,9), pruebas fluorescentes con fluorocromos
como el uvitex o el blanco de calcoflúor (10,11) y,
más recientemente, la prueba del Gram
cromotropo rápido (quick-hot Gram) (11,12) con
resultados comparables en cuanto a sensibilidad,
especificidad y valores predictivos entre estas
diferentes pruebas, las cuales son muy útiles en
el diagnóstico inicial de la microsporidiosis
intestinal. Sin embargo, es importante resaltar que
las pruebas por tinción son incapaces de realizar
diferenciación de especie, la cual sólo es posible
mediante la microscopía  electrónica, la inmuno-
fluorescencia con anticuerpos monoclonales o la
reacción en cadena de la polimerasa (PCR) (9,13-
29).
La diferenciación de especie constituye un hecho
deseable para un mejor abordaje terapéutico de
los pacientes, al igual que permite un manejo más
racional. Además, se debe establecer la especie
con el propósito de conocer la epidemiología real
de cada uno de los microsporidios implicados en
infecciones del tracto gastrointestinal, lo cual
redunda en un mejor conocimiento de esta
infección parasitaria; por estas razones, se hace
indispensable realizar el diagnóstico general de
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la microsporidiosis intestinal y, posteriormente, la
identificación de la especie implicada.
La microsporidiosis puede ser más frecuente de
lo estimado hasta el momento, por lo cual se hizo
necesario en nuestro medio desarrollar un trabajo
coordinado para establecer la frecuencia de
microsporidiosis intestinal en pacientes positivos
para VIH e implementar la técnica por coloración
denominada Gram cromotropo rápido (quick hot
Gram) y PCR para el diagnóstico global de
microsporidiosis e identificación de especie,
respectivamente (11,12).
Metodología
El estudio fue prospectivo, descriptivo, de
prevalencia o corte transversal.
Población y muestra
La población fue intencional de todos los
pacientes de Medellín positivos para VIH remitidos
al Laboratorio del Grupo Interdisciplinario para el
Estudio de las Parasitosis Intestinales por las
diferentes instituciones de atención de pacientes
positivos para VIH en el período comprendido entre
agosto de 2001 y septiembre de 2002, la cual
incluyó 103 pacientes remitidos.
A cada paciente se le aplicó una encuesta clínico-
epidemiológica que incluía las variables de edad,
sexo, ocupación, grado de escolaridad,
procedencia, nivel socioeconómico, condiciones
higiénico-sanitarias, convivencia con animales,
presencia o ausencia de diarrea, número de
evacuaciones y sintomatología gastrointestinal
asociada; se anotaron en esta encuesta los
resultados del recuento de CD4/µl y la carga viral
realizados en la Empresa Prestadora de Servicios
de cada uno de los pacientes.
Además, se solicitaron tres muestras de materia
fecal con un intervalo interdiario entre cada una
de ellas, a las cuales se les realizó examen
directo, por concentración, tinciones especiales
para coccidias y microsporidios intestinales y
PCR.
Tinción de Gram cromotropo rápido (quick-
hot Gram)
Una vez recolectada la muestra de materia fecal,
se hizo un extendido fino en placas que se dejaron
secar al aire y se fijaron con metanol absoluto
(Analyticals, código 414854) durante 5 minutos;
luego, se tiñeron con violeta de genciana (Merck,
código 32041300) durante 1 minuto y se lavó el
exceso de colorante con agua del chorro; las
placas se sumergieron en solución de lugol (KI al
0,66%, Merck código 551761, y yodo metálico al
0,33%, Baker analyzed código 3162-1) durante 1
minuto. El exceso de lugol se retiró por arrastre
con una solución decolorante (50 ml de etanol al
95%, Merck, código k28410083, y 50 ml de
acetona al 5%, Sigma, código 53406-4).
Posteriormente, se lavaron con agua del chorro
para retirar el residuo de solución decolorante e,
inmediatamente, se tiñeron así: se sumergieron
las placas en solución de cromotropo (cromotropo
2R al 6%, Sigma, código c-3143; fast green FCF
al 0,15% (Sigma, código F7258), ácido
fosfotúngstico al 0,7% (Sigma, código P4006), y
ácido acético glacial al 3%, vol/vol (Sigma, código
F6005) durante 5 minutos; se decolorararon con
alcohol ácido (ácido acético glacial al 4,5%, vol/
vol, y etanol al 90% a una concentración final del
95,5%, vol/vol) durante 3 segundos; luego, se
deshidrataron con etanol al 95% durante 1 minuto;
se repitió este paso dos veces, empleando alcohol
etílico puro y, finalmente, se dejaron secar y se
montaron las placas con EntellanMR (Merck,
6302603); se leyeron en microscopio de luz a mil
aumentos.
Reacción en cadena de la polimerasa
Hasta la extracción, las muestras de materia fecal
se conservaron congeladas a -20°C en etanol puro.
La extracción se realizó siguiendo el método de
Da Silva et al. (14,16), utilizando el estuche
comercial FastDNA (BIO 101, Inc., Vista,
California); para la purificación del ADN eluido se
empleó el estuche QIAquick PCR purification
(Quiagen Inc., Santa Clarita, California); por medio
de este método se optimizó la recuperación de
ADN, se minimizó la presencia de inhibidores de
la PCR y se redujo significativamente el tiempo
empleado en cada muestra procesada.
Las regiones SSU-ARNr (subunidad pequeña del
ARN ribosómico) de los microsporidios se
amplificaron utilizando cebadores específicos para
Encephalitozoon intestinalis,  SINTF 5'TTTCGAG
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TGTAAGGAGTCGA3', cuya posición en la
secuencia es de 362 a 382 y SINTR
5'CCGTCCTCGTTCTCCTGCCCG3', posición 861
a 881, que amplifican un producto de 520 pb (número
de acceso al GeneBank UD9929); y para
Enterocytozoon bieneusi, EBIEF1 5'GAAACTTGTCC
ACTCCTTACG3', cuya posición en la secuencia es
295 a 315 y EBIER1 5'CCATGCACCACTCCTG
CCATT3', posición 881-901, con un producto de
amplificación de 607 pb (número de acceso al
GeneBank L16868)(15). Para la mezcla de la
reacción se utilizaron 28,75 µl de agua desionizada
estéril, 5 µl de tampón 10X (Perkin Elmer, 100
mM Tris-HCl, 500 mM KCl, 15 mM MgCl2, gelatina
0,01%), 4 µl de desoxinucleótidos trifosfatados
(Perkin Elmer) a una concentración final de 1,25
mM cada uno, 1 µl de cada uno de los iniciadores
(F y R), 0,25 µl de AmpliTAQ polimerasa (Perkin
Elmer), 10 µl de ADN extraído, para un volumen
final de 50 µl.
Las reacciones se llevaron a cabo en un
termociclador GeneAmp PCR System 9600
(Perkin Elmer Cetus, Norwalk, Conneticut, U.S.A.)
en sistema de microplaca. Las condiciones de
reacción de la PCR fueron: desnaturalización a
94°C durante 30 segundos en todos los casos,
anillado a 45°C para los iniciadores de E.
intestinalis, y para E. bieneusi, a 55°C durante 30
segundos y la extensión a 72°C durante 90
segundos. En todos los casos se realizaron 35
ciclos. Se añadió un control positivo en todas las
reacciones realizadas, que consistió en ADN de
E. intestinalis o E. bieneusi en la PCR corres-
pondiente, para cada uno de estos microsporidios
y como control negativo se agregó agua destilada.
El ADN amplificado se separó mediante
electroforesis con gel de agarosa al 2% en un
tampón tris 0,01 M, ácido bórico 0,09 M y EDTA
0,001 M, a pH de 8,4 (Sigma), teñido con bromuro
de etidio y se visualizó mediante luz UV.
Los datos se tabularon en el programa Excel y el
análisis estadístico se realizó en Epi-Info 6.0. Se
analizaron variables demográficas (edad, sexo,
ocupación, grado de escolaridad, procedencia,
nivel socioeconómico, condiciones higiénico-
sanitarias y convivencia con animales), clínicas
y de laboratorio.
Aunque este estudio no presentaba ningún riesgo
para el paciente, a cada uno se le sometió a
consideración el consentimiento informado para
su firma, en el cual se le daba a conocer en
términos entendibles, los fines, la pertinencia y
la naturaleza del estudio, acogiéndose a las
normas acerca de aspectos éticos de
investigación en humanos de la Resolución
008430 del Ministerio de Salud.
Resultados
Se estudiaron 103 pacientes positivos para VIH,
con edades comprendidas entre 2 y 74 años, la
mayoría (74,8%), como era de esperarse, en edad
reproductiva. Del total de pacientes incluidos, el
70% presentaba diarrea al ingreso al estudio; la
mayoría (83,5%) fueron hombres (cuadro 1).
Tinción de Gram cromotropo rápido (quick-
hot Gram) y PCR
De los pacientes evaluados por la tinción de Gram
cromotropo rápido y PCR, cuatro fueron positivos
para microsporidiosis intestinal (3,9%), con
Cuadro 1. Distribución de los pacientes positivos para VIH por rangos de edad y sexo de acuerdo con la presencia o
ausencia de diarrea.
Edad Mujeres Hombres  N (%)
(años) Diarrea (%) Diarrea (%)
                    +                            -                           +                            -
0-4 2 (1,9) 0 1 (0,9) 0 3 (2,9)
5-14 0 0 2 (1,9) 0 2 (1,9)
15-44 12 (11,7) 1 (0,9) 43 (41,8) 21 (20,4) 77 (74,8)
45-60 1 (0,9) 1 (0,9) 9 ((8,8) 2 (1,9) 13 (12,6)
>60 0 0 2(1,9) 6 (5,8) 8 (7,7)
Total 15 (14,6) 2 (1,9) 57 (55,4) 29 (28,1) 103 (100)
N: número absoluto de casos; +: pacientes con diarrea; -: pacientes sin diarrea
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edades de 24, 29, 33 y 35 años. Los cuatro
pacientes positivos se detectaron por PCR,
aunque por tinción sólo fue positivo uno de ellos
(figura 1). Del total de casos de microsporidiosis
intestinal, el 75% (3/4) amplificó con los iniciadores
específicos para E. bieneusi (figura 2A) y el 25%
(1/4) con los de E. intestinalis (figura 2B). Todos
los pacientes con E. bieneusi presentaron
procesos diarreicos persistentes (>14 días),
cargas virales superiores a 100.000 copias y
recuentos de LTCD4+ inferiores a 100 células/µl,
a diferencia del paciente positivo para E.
intestinalis que no presentó diarrea y tenía una
carga viral de sólo 20.400 copias y un recuento
de LTCD4+ de 396 células/µl.
Dado el reducido número de pacientes positivos
para microsporidiosis intestinal no se pudieron
realizar comparaciones estadísticas entre las
variables demográficas. Sin embargo, todos los
pacientes positivos para microsporidios fueron del
sexo masculino y el 50% (2/4) relató convivencia
con animales.
Otras parasitosis intestinales
En los 103 pacientes evaluados se obtuvo una
frecuencia global de parásitos intestinales de
39,8%, con multiparasitismo de 6,8% (7/103),
distribuidos de la siguiente manera: Cryptosporidium
sp. (18,4%), Entamoeba histolytica/dispar (9,7%),
Figura 1. Coloración de Gram cromotropo rápido (quick-
hot Gram)  para microsporidios intestinales. Se observa una
muestra positiva para microsporidios intestinales. La flecha
señala una espora que toma la coloración violeta pálido;
nótese la vacuola posterior y el túbulo polar. Cámara Nikon
SDX, optiphot-2, objetivo 100X.
Figura 2. PCR para microsporidios intestinales. A.
Amplificación de ADN mediante PCR para E. bieneusi. Carril
1: marcadores de peso molecular; carril 2 y 6: control negativo
y positivo, respectivamente; carriles 3, 4 y 7 al 12: pacientes.
B. Amplificación de ADN mediante PCR para E. intestinalis.
Carril 1: marcadores de peso molecular; carril 2 al 5:
pacientes; carril 6 y 7: control positivo y negativo,
respectivamente.
Giardia duodenalis (4,0%), Strongyloides
stercoralis (3,9%), uncinarias (2,9%) e Isospora
belli, Ascaris lumbricoides y Trichuris trichiura,
1,9,% cada uno.
Los pacientes con microsporidiosis no
presentaban otros parásitos intestinales, a
excepción de un paciente con E. bieneusi  en el
que se encontró coinfección con Cryptosporidium
sp.
Discusión
A par tir de los primeros informes de
microsporidiosis como agentes de infección
humana, el número de casos informados se ha
incrementado notoriamente hasta el punto que a
la infección por microsporidios se le considera de
distribución cosmopolita. Hasta la fecha se han
documentado casos en individuos de los cinco
continentes y la inmensa mayoría son enfermos
con sida (9,30-33).
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Existen diferentes series clínicas de Europa,
Norteamérica y Latinoamérica, en las que se
informan frecuencias variables de microsporidiosis
en pacientes con sida y diarrea crónica (1,9,34-
44). La frecuencia de microsporidiosis intestinal
encontrada en este estudio (3,9%) en un período
de un año fue relativamente baja,  semejante a la
de 3,5% reportada por Flórez et al., cifras
comparables con los estudios realizados en
países en donde la prevalencia de sida es similar
a la de Colombia (32,45-51). En Brasil (48) y
Venezuela (52) que son países que presentan
tasas más altas de pacientes positivos para VIH,
se han informado prevalencias de microsporidiosis
de 27,5% y 50%, respectivamente; por
consiguiente, se debe tener en cuenta que a
medida que aumenten los casos de sida
incrementará, probablemente, la microsporidiosis
intestinal en estos pacientes.
E. bieneusi ha sido identificado recientemente en
muestras fecales de perros, gatos y cerdos
(53,54). Además, E. intestinalis se ha encontrado
en diferentes mamíferos (30,55), inclusive
hospederos humanos inmunocompetentes (56,57),
lo que ha sugerido un origen zoonótico de las
infecciones por esta especie; aunque el 50% de
los pacientes positivos para microsporidiosis
intestinal en este estudio (2/4) relató convivencia
con mascotas, debido al bajo número de casos
encontrados no es posible hacer asociaciones
estadísticas con respecto a variables clínico-
epidemiológicas.
Dada la falta de disponibilidad de pruebas para
inmunodiagnóstico, la  detección de la infección
por microsporidios se basa actualmente en la
demostración directa del parásito por medio de
las técnicas de coloración (8-13,26,58,59); sin
embargo, la sensibilidad y la especificidad son
bajas y variables, como se evidenció en este
trabajo, en el cual sólo fue posible diagnosticar
un paciente por el Gram rápido.
Por otro lado, con las técnicas por tinción no es
posible realizar la diferenciación de especie, la
cual adquiere importancia clínica dado que el
tratamiento varía según se encuentre infección
por E. intestinalis o E. bieneusi. En la actualidad,
la diferenciación de especie sólo es posible por
medio de las técnicas de inmunofluorescencia
indirecta que emplean anticuerpos policlonales o
monoclonales dirigidos contra cada una de las
especies de microsporidios (8,9,13,60,61), o por
el uso de la PCR (9,13-29).
La PCR es una técnica rápida, sensible y
específica comparada con las técnicas inmuno-
fluorescentes y el Gram rápido (13,25); detecta
un umbral de 102 esporas por ml de materia fecal,
mientras que la técnica de la coloración del Gram
rápido requiere 104-106 esporas/ml (8), lo que podría
explicar el resultado obtenido en este estudio en
el que se encontraron 4 pacientes positivos por
PCR y sólo 1 de ellos  por la técnica de coloración
descrita. Por esta razón, la PCR se constituye en
una herramienta diagnóstica atractiva para su
empleo bajo condiciones de laboratorio en su uso
cotidiano, ya que, a la vez, permite hacer
diagnóstico y diferenciación de especie de
microsporidios intestinales.
Al analizar los resultados del recuento de LT CD4+
y las cargas virales de los pacientes positivos
para microsporidiosis intestinal se encontró que
los tres pacientes con E. bieneusi presentaban
diarrea, tenían un recuento de LTCD4+ menor de
100 células/µl y una carga viral mayor de 100.000
copias, mientras que el paciente con E. intestinalis
era asintomático, tenía un recuento de LTCD4+
superior a 100 células/µl y una carga viral de
20.400; estos resultados están de acuerdo con lo
reportado por diferentes autores con respecto a
la asociación entre el proceso diarreico y la
disminución de LTCD4+ y el aumento de la carga
viral (9,62), lo que debe llamar la atención de los
médicos para el seguimiento de los pacientes
positivos para VIH con diarrea o sin ella.
Además, es impor tante destacar que la
microsporidiosis en este trabajo fue la cuarta
parasitosis en orden de frecuencia, sólo superada
por criptosporidiosis, amibiosis y giardiosis, lo cual
aunque está de acuerdo con los diferentes
estudios en los que la criptosporidiosis es la
principal causa de diarrea persistente en pacientes
positivos para VIH (35,38,43,63,64), deja
vislumbrar la importancia que va adquiriendo la
micros-poridiosis en este tipo de pacientes.
Con respecto a otros parásitos intestinales, en
este estudio se encontró una frecuencia de 18,4%
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de Cryptosporidium sp., que concuerda con los
diferentes estudios realizados en grupos de
pacientes positivos para VIH de Norteamérica,
Latinoamérica y Colombia que informan
frecuencias entre el 10% y el 50% (7,40,42-
44,52,65), contrario a lo descrito en individuos
inmunocompetentes cuyas frecuencias son un
poco menores, del 3% al 8% (52,66-68).
Por otro lado, se observó una gran variabilidad
con relación a la frecuencia de parásitos
intestinales en pacientes positivos para VIH,
informados por autores latinoamericanos y
colombianos. La frecuencia de 9,7% para E.
histolytica/dispar, reportada en este estudio, fue
tres y media veces mayor que la encontrada por
López et al. (69); sin embargo, estuvo por debajo
de la notificada por Flórez et al., del 13% (7), y
otros estudios como el de India de 14,9% (70). La
frecuencia de G. duodenalis de 4,0% fue
ligeramente superior a la encontrada en el estudio
de Flórez et al. (7), 1,8%, semejante a la de López
et al. (69), 4,7%, pero relativamente baja
comparada con otros estudios como el de India,
8,3% (70), y Brasil, 16% (71). En el caso de S.
stercoralis la frecuencia de 3,9% reportada fue
mucho mayor a la del estudio de López et al.,
0,9% (69), pero similar a la de Flórez et al., 3,5%
(7). Además, es importante señalar que las
uncinarias, A. lumbricoides, T. trichiura e I. belli
fueron los parásitos con el menor número de casos
encontrados, 2,9% para las uncinarias y 1,9%
para los restantes.
Esta variabilidad en la frecuencia de parásitos
intestinales en este grupo de pacientes es de
esperar debido a que los estudios se realizaron
en áreas geográficas diferentes, en donde las
condiciones higiénico-sanitarias son hetero-
géneas; por tanto, la prevalencia de las parasitosis
intestinales en cada uno de estos lugares no es
igual. De otro lado, estos trabajos se hicieron en
épocas distintas y, además, no se sabe si fueron
prescritas terapias profilácticas contra parásitos
intestinales por los médicos tratantes o producto
de la automedicación por parte del paciente.
En conclusión, la microsporidiosis intestinal está
presente en nuestro medio y se podría pensar que
puede ser más frecuente a la notificada en este
estudio. Hay que considerarla no sólo en
hospederos inmunocomprometidos graves, sino
también en pacientes asintomáticos positivos para
VIH, o con recuentos de LTCD4+ mayores de 100
células/µl, al igual que en pacientes sometidos a
trasplantes de órganos (72,73) e, incluso, en
individuos inmunocompetentes (74). Por lo tanto,
se debe continuar con la búsqueda activa de
casos utilizando, además de la prueba del Gram
rápido, la PCR la cual nos permite captar un mayor
número de casos y, a la vez, determinar la especie
involucrada del parásito (E. intestinalis o E.
bieneusi).
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